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Resumo

Introducdo: Tromboembolismo pulmonar é uma doenca em que ha
obstrucdo da artéria pulmonar ou um dos seus ramos com diminui¢do do
aporte sanguineo pulmonar para a area irrigada. Um dos fatores de risco
sdo as trombofilias hereditarias. Caso Clinico: G. C. P., 32 anos, sexo
femino, do lar. Procurou a emergéncia por dor toracica em hemitorax
esquerdo, de moderada intensidade, ventilatorio dependente, subita. Ao
exame fisico bom estado geral, IUcida, orientada e consciente, ventilando
em ar ambiente e SO2 96%, eupneica, acianotica, com boa perfusdo
periférica, afebril. A ausculta cardiaca era normal e na ausculta pulmonar
apresentava murmurios vesiculares diminuidos em base esquerda. Presséo
arterial de 95x70mmHg e frequéncia cardiaca de 85. Como antecedentes
pessoais apresenta cesariana realizada ha 45 dias, sem intercorréncias, um
episddio de trombose venosa profunda em membro inferior direito ha 5
anos e tromboembolismo pulmonar ha 1 ano, além de 2 episddios previos

de abortos espontaneos. Nega tabagismo. Ndo ha historia familiar de
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episddios tromboembolicos. Exames complementares: ECG é sinusal;
provas de coagulacdo normais; gasometria apresentando leve hipoxemia;
CPK, CK-MB e Troponina normais; Angiotomografia de Torax: achados
compativeis com tromboembolismo pulmonar macico bilateral com
hipertensdo pulmonar associada a pequenos infartos pulmonares no LID.
Exames ambulatoriais anteriores trazidos pela paciente: anticorpos
anticardiolipina e anticoagulante lUpico negativos, proteina C e S
deficientes. Paciente recebeu anticoagulacdo plena, foi encaminhada a
UTI, permaneceu estdvel hemodinamicamente, devido a isso ndo
necessitou infusdo de fibrinoliticos, recebeu alta da UTI apds 24 horas,
estavel clinicamente. Foi iniciado warfarina com alvo de INR entre 2 e 3.
Recebeu alta estavel e foi encaminhada ao acompanhamento ambulatorial.
Discussédo: A trombofilia tem por definicdo uma tendéncia a trombose
decorrente de alteracOes hereditarias ou adquiridas da coagulacdo ou da
fibrindlise, que levam o individuo a um estado pro-trombdético.
Deficiéncias de Proteina C e Proteina S, sdo as que mais cursam com
eventos tromboticos e se manifestam como tromboembolismos venosos em
individuos jovens (< 45 anos), carater recorrente e histéria familiar de
eventos trombaticos. Seu acompanhamento e tratamento adequados devem
ser estimulados, visto a gravidade dos quadros que podem acometer 0s

pacientes portadores.

Palavras Chave: tromboembolismo pulmonar; trombofilia; proteinas C e S
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1. Introducéo:

Tromboembolismo pulmonar (TEP) é uma doencga cardiopulmonar que ocorre devido a
uma obstrucdo por um trombo formado no sistema venoso profundo, que ao atravessar
as camaras direitas do coracdo impacta e obstrui a artéria pulmonar ou um dos seus
ramos com consequente reducdo ou cessacdo do aporte sanguineo pulmonar para a area
irrigada. Nos EUA cursa com uma incidéncia de 1:1000 individuos, sendo que 15% dos
individuos morrem nos primeiros 3 meses e cerca de 10% dos casos o quadro abre com
morte subita. Sua fisiopatologia esta relacionada a fatores trombogénicos descritos na
Triade de Virchow (estase do fluxo venoso, lesdo ou inflamagdo endotelial e estados de
hipercoagulabilidade), sendo assim qualquer ocasido de imobilizacdo prolongada,
cirurgias, traumas, tromboembolismo venoso prévio, doenca maligna, obesidade, uso de
estrogénio e parto, aumentam possibilidade de um trombo se formar. Ainda como
fatores de risco existem as trombofilias, que sdo desordens de coagulacdo que criam um
estado de hipercoagulabilidade, favorecendo a ocorréncia de trombos, dentre elas a
deficiéncia de antitrombina; deficiéncia de proteinas C e S; resisténcia a proteina C
(fator V Leiden); desfibrinogenemia; anticorpo antifosfolipidio/antiocardiolipina;
mutacdo da protrombina; desordens do plasminogénio. A proteina C é uma
glicoproteina produzida pelo figado, células de Leydig e no epididimo que quando na
forma ativa, é capaz de exercer efeito tanto na via intrinseca como extrinseca da
coagulacdo por inativar os fatores Va e Vllla. Sua deficiéncia é fator de risco para
trombose em cerca de 2 a 5% dos pacientes e sua herangca é do tipo autossémica
dominante. J& a proteina S ativa a proteina C e inativa os fatores Va e Xa, muito
parecida com a antitrombina Il e a proteina C, quando afetado pela deficiéncia da
proteina S o individuo tem até 70% de risco de vir a ter um episodio de trombose antes
dos 60 anos. Ambas proteinas sdo responsaveis por manter a fluidez sanguinea apesar
de fatores coagulantes, porém quando esses fatores se sobrepem aos mecanismos de
controle e regulagdo acabam favorecendo o aparecimento de eventos tromboticos.
Sendo assim, indica-se realizar os testes para trombofilia nos pacientes com menos de
50 anos que apresentam episodios recorrentes de TEP, sem outro fator de risco e em
pacientes com histéria familiar de tromboembolismo venoso, com acometimento de
mais de uma geragao ou que ocorra em sitios ndo comuns.

2. Objetivo:

Descrever caso de paciente que desenvolveu tromboembolismo pulmonar macico e foi
diagnosticado trombofilia por deficiéncia de proteinas C e S.

3. Metodologia:
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As informagOes foram obtidas por meio de entrevista com o paciente, revisdo do
prontudrio, registro fotografico dos exames e revisao da literatura.

4. Caso Clinico

G. C. P., 32 anos, sexo femino, casada, natural e procedente de Criciima-SC, do lar.
Procurou o pronto socorro por dor toracica subita em hemitdrax esquerdo, de moderada
intensidade, ventilatério dependente, que a acordou durante a madrugada. Refere que ha
aproximadamente uma semana apresentou inicio de dor leve no mesmo hemitdrax,
associada a febre de 39°C, fazendo entdo uso de assintomaticos e apresentou melhora do
quadro no momento. Ao exame fisico apresentava bom estado geral, lUcida, orientada e
consciente, ventilando em ar ambiente e saturando 96%, eupneica, aciandtica, com boa
perfusdo periférica. A ausculta cardiaca era normal e na ausculta pulmonar apresentava
murmurios vesiculares diminuidos em base esquerda, sem ruidos adventicios. Estava
estdvel hemodinamicamente com pressdo arterial de 95x70mmHg, frequéncia
respiratéria de 18 incursdes respiratdrias por minuto e frequéncia cardiaca de 85
batimentos por minuto. Paciente apresenta-se em periodo pos-puerperal, cesariana
realizada ha 45 dias, sem intercorréncias. Ndo faz uso de nenhuma medicag&o.

Como antecedentes pessoais apresenta um episodio de trombose venosa profunda em
membro inferior direito ha 5 anos e tromboembolismo pulmonar ha pouco mais de 1
ano, além de 2 episodios prévios de abortos espontaneos. Refere fazer acompanhamento
irregular com reumatologista por doenca trombofilica, porém néo sabe referir qual.

Nega tabagismo ou etilismo.
N&o hé historia familiar de episodios tromboembdlicos.

4.1. Exames complementares:

ECG de entrada é sinusal, regular, com FC=80bpm. Plaquetas: 173.000, INR: 1.17,
TAP: 15.2 seg, Atividade de Protrombina: 77%, KPTT: 159,90. Gasometria de entrada:
pH: 7.426, pO2: 68.2, pC0O2: 39.7 , HCO3: 25.5, BE:-2.5, SO2: 93.9%. CPK, CK-MB e
Troponina: normais. Angiotomografia de Torax: Multiplas falhas de enchimento na
artéria pulmonar esquerda e em ramos segmentares para os LLII e LSE, compativeis
com tromboembolismo pulmonar. Tronco da artéria pulmonar medindo 3,2cm
associado a proeminéncia das cadmaras cardiacas, indicativo de hipertensdo pulmonar
(figura 1). Pequenas consolida¢cdes medindo 1,4cm e 1,1 cm localizados no segmento
basal posterior do LID (figura 2), sugestivos de infartos pulmonares. Conclus&o:
achados compativeis com tromboembolismo pulmonar maci¢o bilateral com
hipertensdo pulmonar associada a pequenos infartos pulmonares no LID.
Ecocardiograma transtoracico: Hipertensdo arterial pulmonar (estimada pressao
pulmonar sistélica maxima em 52mmHg), regurgitacdo mitral leve e sobrecarga de
camaras direitas.

202



Traz consigo exames realizados ha alguns meses ambulatorialmente: Anticorpos
anticardiolipina e anticoagulante lUpico negativos. Proteina C e S deficientes.

4.2. Evolucéo

Ap6s o diagndstico de tromboembolismo pulmonar macico confirmado por
Angiotomografia de térax foi instituida anticoagulacdo plena imediatamente ao
diagnostico com Enoxaparina 1mg/kg de 12/12 horas, paciente foi encaminhada para
Unidade de Terapia Intensiva (UTI). Devido a estabilidade hemodinamica, ndo foi
necessaria infusdo de fibrinoliticos. Na UTI, evoluiu bem, sem instabilidade
hemodinamica permanecendo 24 horas com posterior alta para leito comum. No
segundo dia de internagéo foi iniciado Warfarina, tendo como alvo o RNI entre 2 e 3.
Recebeu alta estdvel hemodinamicamente, sem repercussfes sistémicas e realizara
acompanhamento ambulatorial, matendo-a anticoagulada por tempo indeterminado.

5. Discussao

A trombofilia tem por definicdo uma tendéncia a trombose decorrente de alteracoes
hereditéarias ou adquiridas da coagulacdo ou da fibrindlise, que levam o individuo a um
estado pré-trombotico. Sdo classificadas como hereditérias ou adquiridas. A trombofilia
hereditaria decorre de mutacdes em fatores envolvidos na coagulacdo sanguinea, sendo
0s principais a deficiéncia das proteinas C, S e antitrombina, fator V de Leiden, mutagéo
G20210A no gene da protrombina (fator 1l da coagulacdo). A trombofilia é adquirida
guando esta associada a outras condic@es clinicas, como uso de medicacgdes, neoplasias,
sindrome antifosfolipide, imobiliza¢do, anticoncepcionais orais, dentre outros fatores.

Deficiéncias de Proteina C e Proteina S apesar de serem menos comuns, sdo as que mais
cursam com eventos tromboticos. Do ponto de vista clinico as trombofilias hereditérias
manifestam-se como tromboembolismos venosos caracteristicas peculiares como:
ocorréncia em individuos jovens (< 45 anos), carater recorrente e historia familiar de
eventos trombaticos.

Os defeitos trombofilicos podem também causar varias complicacGes obstétricas, como
dificuldade para engravidar, gestacdes complicadas, abortos de repeticdo. A analise
laboratorial desses distlrbios sempre deve ser investigada.

Alteracdes no organismo materno durante a gravidez e o puerpério contribuem para o
estado de hipercoagubilidade. Associado a isso, a presenca de outros fatores de risco
para o tromboembolismo requer atencdo especial, visto que diagndstico tardio,
tratamento inadequado ou tardio e profilaxia impropria podem levar a morte materna. A
profilaxia ndo farmacologica recomendada durante a gravidez e no puerpério
compreende uso de meias de compressao, hidratacdo adequada, evitar viagens terrestres
e aéreas de longas distancias e imobilizacdo prolongada. Recomenda-se deambulacgéo
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precoce apos o parto e profilaxia mecénica, induzida por exercicios ativos e passivos,
incluindo flexdo e extensdo dos tornozelos, joelhos e quadris, pode evitar a estase
venosa; além da possibilidade de anticoagulagdo farmacoldgica.

Por fim, deve-se ainda considerar que, por serem defeitos hereditarios, a demonstracao
de um defeito trombofilico congénito determina qual sera a investigacdo dos familiares
e aqueles que forem portadores assintomaticos deverdo receber orientagcdo adequada em
situacdes de risco, visando evitar a ocorréncia de eventos tromboticos.

3. Tabela e figuras

Figural: Tronco da artéria pulmonar medindo 3,2cm associado a proeminéncia das
camaras cardiacas, indicativo de hipertensdo pulmonar

Fonte: arquivo pessoal
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Figura2: consolidacbes medindo 1,4cm e 1,1 cm localizados no segmento basal
posterior do LID

Fonte: arquivo pessoal
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